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Изучено нормализующее влияние пирацетама на биоэлектричесую активность сердца в условиях модельной ишемии миокарда, потенцированной эмоциональным стрессом, как проявление противоишемического кардиопротекторного действия препарата.
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Цель проведенного исследования – изучение влияния пирацетама на коронарный резерв сердца в условиях экспериментальной модели ишемии миокарда, потенцированной эмоциональным стрессом. 
Материал и методы исследований. Опыты проведены на половозрелых крысах линии Вистар обоего пола. Содержание и использование в экспериментах животных соответствовало требованиям «Европейской конвенции по защите позвоночных животных, используемых в экспериментальных и других научных целях» (Strasbourg, 18.03.1986 г.) [1, 2]. Согласно условиям опытов экспериментальные животные были разделены на 4 группы по 6 особей в каждой: интактные крысы (контроль); модельная  ишемия миокарда без стрессового фона; воспроизведение ишемии миокарда сразу после окончания стрессирования (ишемическая модель, потенцированная эмоциональным стрессом); модельная ишемия на фоне стресса с предварительным введением (за 1-1,5 часа до исследования) стресспротектора из группы ноотропов — пирацетама (200 мг/кг подкожно) [3]. Для моделирования острого эмоционального стресса (ЭС) была использована предложенная Ф.П.Ведяевым реалистическая модель нейрогенного стресса «конфликт афферентных раздражений» [4]. Для воспроизведения обратимой ишемии миокарда у крыс выбрана модель коронароспазма путем внутрибрюшинного введения ампульного раствора питуитрина (5 ЕД в 1 мл) из расчета 10 ЕД/кг — питуитриновый коронароспазм (ПК) [1]. Биоэлектрическую активность миокарда крыс регистрировали в динамике на электрокардиографе "Салют" во II стандартном отведении с использованием игольчатых электродов, скорость лентопротяжки 50 мм/с, калибровочный импульс 10 мм = 1 мВ [1, 5]. Первичный цифровой материал обработан общепринятыми в медико-биологических исследованиях методом вариационной статистики, для оценки достоверности полученных результатов (Р) использован критерий t Стъюдента, и наблюдавшиеся изменения расценивались как статистически достоверные при Р<0,05.
Результаты исследований. Введение питуитрина вызывает экспериментальную ишемию миокарда у крыс, наиболее выраженные изменения по данным ЭКГ отмечаются на 5-7-ой минутах после введения препарата (рис. 1). При этом, начиная с 3-ей минуты наблюдения, интервал R-R статистически достоверно увеличивается (к 5-ой минуте в 1,7 раза), а частота сердечных сокращений (ЧСС), соответственно, урежается с 406,29,18 уд/мин. до 240,712,41 уд/мин (Р0,001). Начиная с 3-ей минуты наблюдения, амплитуда зубца Т статистически достоверно увеличивается с 0,140,01 мВ до 0,480,034 мВ к 5-ой минуте опыта (Р0,001), и на 5-7-ой минуте регистрируется ишемическое смещение сегмента S-T выше изоэлектрической линии. При дальнейшем наблюдении отмечается постепенная нормализация показателей ЭКГ: к 20-ой минуте восстанавливается ЧСС и амплитуда зубца Т до исходного уровня, а сегмент S-T опускается на уровень изолинии уже на 10-ой минуте наблюдения. 
Как видно из рис. 1, развитие ПК в условиях ЭС (ЭС+ПК) сопровождается более выраженными и длительными изменениями ЭКГ. Прежде всего, ЧСС у стрессированных крыс перед моделированием ПК составляет 482,36,46 уд/мин, что превышает исходный уровень 406,29,18 уд/мин до ЭС (Р0,001). Амплитуда зубца Т не изменяется — 0,150,017 мВ (Р>0,05), сегмент S-T расположен на уровне изоэлектрической линии. При дальнейшем наблюдении в динамике сохраняется закономерность изменения ЧСС, наблюдаемая в опытах с ПК без стресса, однако, возвращение этого показателя к первоначальному уровню отмечается лишь к 50-ой минуте наблюдения, что на 30 минут превышает этот показатель в условиях ПК без ЭС. Амплитуда зубца Т возрастает аналогичным образом, а ишемическое смещение сегмента S-T выше изолинии начинается уже со 2-ой минуты наблюдения и сохраняется до 35 минут, т.е. в 8 раз дольше. Кроме того, в некоторых случаях на 15-20-й минутах возникают транзиторные нарушения биоэлектрической активности миокарда в виде синусовой брадиаритмии, нарушения внутрипредсердной проводимости (двухфазный зубец Р) и процессов реполяризации (деформированный сегмент S-T).
На этом фоне предварительное введение пирацетама восстанавливает коронарный резерв сердца, что подтверждается положительной динамикой исследованных показателей ЭКГ (рис. 1). Под влиянием пирацетама, при исходной ЧСС 401,39,18 уд/мин, наиболее выраженное уменьшение ЧСС отмечается на 10-ой минуте наблюдения и достигает 350,07,14 уд/мин (по сравнению с исходным уровнем Р<0,05), а нормализация ЧСС отмечается к 30-ой минуте (Р>0,05). При этом амплитуда зубца Т статистически достоверно возрастает, начиная с 3-ей минуты опыта (Р<0,05), и нормализуется к 35-ой минуте (Р>0,05), а ишемическое смещение сегмента S-T выше изоэлектрической линии регистрируется с 7-ой до 20-ой минуты наблюдения.




	

















Рис. 1. Влияние пирацетама на показатели ЭКГ (ЧСС, амплитуда зубца Т) в условиях питуитринового коронароспазма (ПК) и на фоне эмоционального стресса (ЭС+ПК):
            1 - ПК                         2 - ЭС+ПК                   3 - пирацетам+ЭС+ПК
Обсуждение результатов исследований. Экспериментальная ишемия миокарда в виде ПК в условиях ЭС характеризуется отчетливым взаимным потенцированием нарушений работы сердца, при этом ишемические изменения ЭКГ развиваются раньше, более выражены и дольше не нормализуются. В период восстановления коронарного кровотока после спазма коронарных артерий у некоторых животных регистрируются транзиторные нарушения электрической активности миокарда в виде синусовой брадиаритмии, нарушения внутрипредсердной проводимости и процессов реполяризации как ЭКГ-признак реперфузионного парадокса [6, 7]. Это иллюстрирует биоэлектрический аспект нарушения активности миокарда в структуре синдрома "взаимного отягощения", который формируется при моделировании коронароспазма на патологическом фоне стрессорной реакции.
В условиях одновременного действия двух повреждающих факторов — стресса и ишемии, предварительное введение пирацетама способствует восстановлению и нормализации нарушенных показателей работы сердца, устраняя главным образом стрессовый компонент [3, 8]. При этом регистрируются менее выраженные и непродолжительные ЭКГ-нарушения: меньшим изменениям подвергается интервал R-R, быстрее нормализуются ЧСС и амплитуда зубца Т, устраняется ишемическое смещение сегмента S-T относительно  изоэлектрической  линии. 
Выводы. Полученные результаты ЭКГ свидетельствует о том, что на фоне пирацетама достоверно уменьшаются явления гипоксии миокарда в условиях взаимоотягощающего влияния ишемической патологии сердца и эмоционально-стрессовых факторов: предупреждается диастолический эффект питуитрина, восстанавливается коронарный резерв и биоэлектрическая стабильность миокарда. Все это отражает патогенетический механизм кардиопротекторной активности пирацетама в виде выраженной противоишемической защиты миокарда в условиях ЭС, что особо актуально в реальных клинических условиях.
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Протиішемічна кардіопротекторна дія пірацетаму в умовах потенційованої емоційним стресом модельної ішемії міокарду за даними електрокардіографії 
Е.В. Карнаух 	
Вивчено нормалізуючий вплив пірацетаму щодо біоелектричної активності серця в умовах модельної ішемії міокарду, що потенційована емоційним стресом, як прояв протиішемічної кардіопротекторної дії препарату. 
Ключові слова: пірацетам, ішемія міокарду, емоційний стрес, електрокардіографія (ЕКГ).
Antiischemic cardioprotective action of Pyracetam under experimental myocardial ischemia potentiated by emotional stress wich was evaluated by electrocardiographic data.
E.V. Karnaukh
Normalizing influence of Pyracetam on bioelectrical activity of the heart under experimental myocardial ischemia potentiated by emotional stress as the antiischemic cardioprotective drug action.
Key words: Pyracetam, myocardial ischemia, emotional stress, electrocardiography (ECG). 
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